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Clostridium difficile infekcije (CDI) vodeći su uzrok nozokomijalne dijareje, a u 20-30% slučajeva 
povezuje se s postantimikrobnom dijarejom i stopom mortaliteta od 1-5%, ujedno je C. difficile treći po redu 
uzročnik infekcija povezanih sa zdravstvenom skrbi. Incidencija CDI i rekurirajućih infekcija je u porastu, 
unatoč efikasnim tretmanima. Rizik recidiva nakon prve epizode CDI je oko 25%, te više od 45 % nakon 
prvog relapsa. Metronidazol ili vankomicin preporučeni su u liječenju prve epizode, a za tretman druge i 
sljedećih epizoda bolesti, vankomicin ili fidaksomicin. Međutim, standardna antibiotska terapija nije 
dovoljno efikasna u prevenciji i liječenju rekurirajućih CDI, a pojava hipervirulentnog izolata C. difficile 
BI/NAP1/027 dodatno je veliki izazov u traženju novih antimikrobnih i alternativnih metoda liječenja. Cilj 
ovoga rada je prikazati epidemiološke i kliničke osobitosti, te terapijski tretman klinički srednje teškog 
multiplo rekurirajućeg enterokolitisa uzrokovanog C. difficile u 83-godišnje bolesnice, te efikasnost i 
sigurnost primjene inovativnog makrocikličkog antibiotika fidaksomicina u liječenju rekurirajuće CDI, koji 
se u prikazu našega slučaja pokazao superiornijim u odnosu na metronidazol i vankomicin. 




Clostridium difficile infections (CDI) are the leading cause of nosocomial diarrhea, representing 20-30% 
of diarrhea caused by antibiotics, and the mortality rate of 1 to 5%. C. difficile also is the third cause of 
infections associated with health care. The incidence of CDI and recurrent infections is increasing in spite of 
effective treatments. The risk of recurrence after the first episode of CDI is about 25% and more than 45% 
after the first relapse. Metronidazole or vancomycin are recommended in the treatment of the first episode, 
and for the treatment of the second and following episodes of diseases vancomycin or fidaxomicin is 
recommended. However, standard antimicrobial therapy is not effective enough in the prevention and 
treatment of recurrent CDI. The recent emergence of the hypervirulent strain BI/NAP1/027 of C. difficile is 
a further major challenge in the search for new antimicrobial and alternative methods of treatment. The aim 
of this paper is to present the epidemiological and clinical features and therapeutic treatment of mild-to-
moderate clinical form of recurrent enterocolitis caused by C. difficile in 83 year-old patient, and show the 
efficiency and safety of fidaxomicin, innovative macrocyclic bactericidal antibiotics, in the treatment of 
recurrent CDI which, in our case, demonstrated superior in comparison to vancomycin and metronidazole. 
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Postantimikrobna dijareja (PAD) je komplikacija 
povezana s primjenom antimikrobnih lijekova širo-
koga spektra (cefalosporini, penicilini i klindamicin, 
rjeđe sulfonamid i aminoglikozidi) koji oštećuju 
mikrobiotu crijeva.1,2 Najčešći uzročnik PAD-a je 
Clostridium difficile, a rijeđi su Cl. perfringens, 
Staphylococcus aureus, Salmonella spp., Candida spp 
i sl.3 Kliničke manifestacije C. difficile infekcije kreću 
se od asimptomatske kolonizacije blažih, srednje 
teških i teških formi dijarealnih bolesti, pseudo-
membranoznog kolitisa, te fulminantnog kolitisa s 
razvojem toksičnog megakolona i moguće perforacije 
crijeva.4 U izvještajima autora iz SAD-a (McDonald 
LC et al) incidencija PAD-a i bolesti povezanih s C. 
difficile (CDAD, od engl. Clostridium difficile-
associated disease) tijekom 1990-ih je bila stabilna i 
kretala se oko 30-40 slučajeva na 100.000 stanovnika, 
a tijekom 2000-ih se utrostručila, kao i broj teških i 
smrtnih slučajeva CDAD-a (Lessa CF et al).5,6,7 
Učestalost CDI u bolesnika nakon dva tjedna 
hospitalizacije iznosi 10%, a nakon mjesec dana i do 
50%.2 Najveći epidemijski potencijal ima hiperviru-
lentni soj C. difficile BI/NAP1/027 s tri determinante 
patogenog potencijala – produkcija toksina A i B, 
rezistencija na fluorokinolone i stvaranje tvz. 
binarnog toksina s potencijalno fatalnim poslje-
dicama.8 Glavni čimbenici rizika za pojavu CDI su 
ekspozicija antibiotiku ili kemoterapeutiku, prijenos 
C. difficile feko-oralnim putem, visoka životna dob, 
komorbiditeti, boravak u hospitalnom ambijentu, 
kronične upalne bolesti crijeva, te upotreba blokatora 
protonske pumpe.9,10,11,12 Sve veći broj oboljelih od 
CDI registrira se u dječjoj populaciji, nevezano za 
antibiotsku terapiju.13 Nakon prve atake CDI-a, unutar 
1-3 mjeseca, najčešće unutar 2 tjedna, uslijedi recidiv 
u oko 25% slučajeva, dok u 45% slučajeva uslijede 
dugotrajne rekurirajuće epizode CDI s mogućom 
posljedičnom enteropatijom. Razlozi rekurirajućim 
CDI su klijanje vegetativnih formi C. difficile iz 
zaostalih spora kolona ili reinfekcija novim sojem C. 
difficile u 33-48% slučajeva. Recidivi istim sojem 
javljaju se prosječno 14,5 dana, a reinfekcije novim 
sojem oko 42,5 dana nakon provedenoga liječenja.14,15 
Klinički i laboratorijski markeri rizika za razvoj teže 
bolesti povezane s C. difficile (CDAD) su životna dob 
> 70 godina, leukocitoza periferne krvi L >20x109/L, 
albumin < 2,5 g/dl, kreatinin > 2 mg/dl, crijevne 
opstrukcije, te MSCT verificirana kolorektalna 
inflamacija.16,17 Dijagnoza PAD-a postavlja se na 
temelju anamnestičkog podatka o prethodnoj anti-
mikrobnoj terapiji, kliničke slike i laboratorijskih 
nalaza.18 Molekularni testovi kao RT-PCR (od engl. 
real-time polymerase chain reaction) vrlo su osjetljivi 
i korisni za dokaz toksina C. difficile i etiološku 
potvrdu bolesti.19 U uporabi su i brzi imuno-
kromatografski testovi za dokaz toksina A i B C. 
difficile u stolici.20 U liječenju CDI-a koriste se 
metronidazol i vankomicin s uspjehom liječenja 62-
78%.15,21 Za liječenje blažih oblika bolesti koristi se 
metronidazol kroz 10-14 dana. Oralni vankomicin se 
koristi kao druga linija liječenja zbog više cijene i 
prevencije stvaranja vankomicin rezistentnog 
enterokoka (VRE) u bolničkoj sredini, te ima 
prednost kod teških kliničkih oblika CDI. Kod srednje 
teških infekcija vankomicin se daje u dozi 4 x 125 mg 
kroz 10-14 dana i jednako je učinkovit kao i u dozi od 
4 x 250 mg peroralno. Kod teških infekcija doza se 
povisuje na 2 g dnevno. Kod bolesnika s ileusom ili 
toksičnim megakolonom, preporučuje se davanje 
metronidazola parenteralno, a vankomicin iznimno 
putem nazogastrične sonde ili u klizmi.22,23 ESCMID-ov 
(od engl. European Society of Clinical Microbiology 
and Infectious Diseases) stav je da prvi recidiv treba 
liječiti istim lijekom, metronidazolom ili vanko-
micinom, ovisno koji je dan u prvoj epizodi CDI-a, a 
za sljedeći recidiv preporučuje se vankomicin kroz 10 
dana peroralno ili fidaksomicin.24 Primarne i 
rekurirajuće CDI uspješno se tretiraju fidaksomici-
nom peroralno, koji je superiorniji u smanjenju 
ukupnoga broja vegetativnih formi i spora u odnosu 
na metronidazol, te superiorniji u reduciranju broja 
spora u odnosu na vankomicin.25 U liječenju akutne 
dijareje učinkovitost fidaksomicina se može uspore-
diti s vankomicinom (88%, odnosno 86%), ali 
fidaksomicin je znakovito superiorniji u reduciranju 
rizika recidiva bolesti 4 tjedna nakon završetka 
liječenja, u odnosu na vankomicin (25-27% prema 
13-15%), odnosno ima manju stopu rekuren-
cije.26,27,28,29 Razlog tomu između ostalog je i 
prolongiran postantimikrobni efekt (u modelu crijeva 
perzistira >20 dana nakon instilacije), te očuvanje 
crijevne flore.30 Terapijske opcije rekurirajuće CDI su 
limitirane, od alternativnih antibiotika navodi se 
ridinidazol, antiprotozoarni lijek nitazoksanid, ramo-
planin, tigeciklin, te rifaksimin.2,4,31 Fidaksomicin je 
makrociklični baktericidni antibiotik indiciran u 
odraslih za liječenje rekurirajućeg CDI kolitisa (više 
od 2 recidiva) prethodno liječenog peroralnim metro-
nidazolom i/ili vankomicinom, a dozira se peroralno   
2 x 200 mg kroz 10 dana.32 Postoje radovi koji 
ukazuju na znakovito smanjenje rizika razvoja 
dijareje povezane s C. difficile kod bolesnika na 
antimikrobnoj terapiji koji su uzimali probiotike za 
oko 60,5%.33 Radi se o bakterijama mliječne kiseline 
(Lactobacillus spp, Streptococcus spp, Bifido-
bacterium spp) koje su sastavni dio zdrave humane 
flore probavnoga trakta i drugim mikrobima, kao što 
je apatogena gljiva Saccharomyces boulardii.34 Vrlo 
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efikasna metoda je fekalna transplantacija-FMT (od 
engl. Fecal Microbiota Transplantation) humane flore 
zdravoga donora. Publicirano je više studija koje 
pokazuju da 85-90% bolesnika tretiranih fekalnom 
bakterioterapijom ne razvijaju rekurirajuću CDI u 
razdoblju praćenja 3-5 godina.35 Razvija se i 
imunoterapija u vidu monoklonskih protutijela protiv 




U radu prikazujemo 83-godišnju bolesnicu s 
anamnestičkim podatkom o kroničnom liječenju 
arterijske hipertenzije ACE inhibitorom-enalapril 
hidroklortijazidom, te gastroenterološkoj obradi 
GERB-a 2010. godine. Također je bolesnici od ranije 
poznata alergija na penicilinske preparate. Bolesnica 
se prezentirala srednje teškom kliničkom slikom 
akutnog enteritisa u trajanju od 10-ak dana, imala je 
intermitentne vodene stolice od 6 do 10 puta dnevno 
bez patoloških primjesa i bez abdominalnih bolova, te 
bez porasta tjelesne temperature. Negirala je 
respiratorne i urinarne simptome. Od lijekova je po 
preporuci nadležnoga liječnika uzimala loperamid 
kapsule, te je u konzultaciji s infektologom 
ambulantno provedena terapija metronidazolom 4 x 
500 mg peroralno kroz 10 dana s obzirom na granične 
vrijednosti toksina C. difficile u stolici (0,22) 
detektirane drugoga dana terapije metronidazolom, uz 
ostale negativne mikrobiološke pretrage stolice 
(bakteriološke, parazitološke, mikološke), te negativan 
nalaz stolice na okultno krvarenje. Sedam dana po 
završetku liječenja bolesnica je razvila prvi recidiv 
enteritisa, evakuirala je vodene stolice do tri puta 
dnevno bez patoloških primjesa i bez drugih 
popratnih simptoma bolesti uz podatak o gubitku teka 
i padu tjelesne težine za oko 17 kg unazad dva 
mjeseca, što je indiciralo reevaluacije kliničkoga 
stanja u sklopu hospitalizacije na Infektološkom 
odjelu Opće županijske bolnice Požega. Epide-
miološka anamneza bila je negativna, bolesnica je 
negirala kontakt s oboljelima od crijevnih infekcija, 
kao i prethodno uzimanje antimikrobnih lijekova, uz 
povremeno uzimanje inhibitora protonske pumpe. 
Somatski status bio je bez posebnosti. Bolesnica je 
bila afebrilna, svjesna, kontaktibilna, eupnoična, 
kardiocirkulatorno suficijentna, urednih vrijednosti 
krvnoga tlaka i pulsa (RR 120/80 mmHg, cp 85/min), 
umjereno dehidrirana, hipodinamična, opće stanje 
nije bilo teže ledirano. Meningitički sindrom bio je 
negativan, limfni čvorovi u dostupnim regijama 
neznakoviti, koža bez osipa i znakova manifestnog 
krvarenja, fizikalni nalaz ždrijela srca i pluća bio je 
uredan. Abdomen je bio mekan, palpatorno bezbolan, 
bez organomegalije, uz pretakanja. LS bezbolna. 
Ekstremiteti bez edema, urednih perifernih arterijskih 
pulzacija. Neurološki status bio je uredan. U 
hematološko biokemijskim laboratorijskim nalazima 
registrirane su povišene vrijednosti SE 66 mm/3,6 ks, 
CRP-a (96 mg/L) uz normocitnu anemiju (E 
3,27x1012/L, Hb 102 g/L, Htc 0,302 L/L, MCV 92 fL, 
MCH 31,2 pg), te uredne vrijednosti leukograma, 
hepatograma i parametara renalne funkcije. 
Onkomarkeri, LDH, TSH, periferni hormoni štitnjače 
bili su unutar referentnih vrijednosti. Nalaz 
urinokulture bio je sterilan, mikrobiološka obrada 
stolice bakteriološki i mikološki bila je negativna. 
Imunoenzimatski test ImmunoCard Toxin A&B, by 
Meridian za dokazivanje toksina A i B C. difficile u 
stolici bio je pozitivan s vrijednošću 0,40 (referentne 
vrijednosti testa – negativan < 0,13-0,37 > pozitivan). 
Potom je provedeno liječenje prvoga recidiva CDI-a 
metronidazolom 4 x 500 mg peroralno kroz 10 dana, 
uz simptomatske mjere liječenja. Obavljena je i šira 
dijagnostička obrada (AP i profilna snimka torakalnih 
organa, UZV gornjega abdomena i bubrega, gine-
kološki pregled, MSCT abdomena i zdjelice nativno, 
uz markiranje probavnoga kanala peroralnim kon-
trastom) bez detektiranja drugog patološkog supstrata. 
Gastroskopski je jedino verificiran blaži kronično 
atrofični gastritis, a bojanjem po Giemsi H. pylori nije 
pronađen. Četvrtoga dana liječenja regrediraju 
dijarealni simptomi uz negativizaciju toxina C. 
difficile u stolici. Međutim, trećega dana, po 
završetku liječenja uslijedio je drugi recidiv 
afebrilnog enteritisa, uz blaži porast CRP-a (22 mg/l), 
s vrijednostima leukocita periferne krvi na gornjoj 
granici normale, uz urednu DKS i porast toxina C. 
difficile u stolici (4,74). Nastavljeno je liječenje 
vankomicinom 4 x 250 mg peroralno kroz 10 dana. 
Neposredno po završetku liječenja nalaz toxina C. 
difficile u stolici bio je negativan, te je bolesnica 
otpuštena kući urednog kliničkoga statusa i normali-
ziranih kontrolnih reaktanata upale. 13 dana kasnije 
uslijedila je ponovna hospitalizacija bolesnice i to 
drugoga dana razvoja klinički srednje teškog 
enterokolitisa. Radilo se o trećem recidivu bolesti. U 
kliničkom statusu se izdvajala hipodinamija i 
dehidracija bolesnice, uz subfebrilitet (Tax 37,20C), 
umjerena palpatorna bolna osjetljivost abdomena u 
donjim segmentima, bez peritonealnog nadražaja, a u 
laboratorijskim nalazima umjereno ubrzana SE        
34 mm/3,6 ks, CRP 42,5 mg/L, leukocitoza periferne 
krvi sa skretanjem u desno (L 19,2x 109/L, segmen-
tirani neutrofili 84,9%, limfociti 11%, monociti 3,8%, 
eozinofili 0,1%, bazofili 0,2%), te od ranije 
normocitna anemija. Nalaz stolice na C. difficile toxin 
bio je ponovno pozitivan 1,14. Bolesnica je tretirana 
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simptomatski, dijetalno, parenteralno rehidrirana, uz 
14-dnevni tretman vankomicinom 4 x 250 mg 
peroralno. Od drugoga dana liječenja bolesnica je 
postala afebrilna, uz postupno poboljšanje općega 
stanja, normalizaciju stolice i kontrolnih hema-
tološko-biokemijskih laboratorijskih nalaza, kao i 
negativizaciju toxina C. difficile u stolici na kraju 
liječenja. Tijekom druge hospitalizacije obavljena je i 
totalna kolonoskopija koja je bila urednoga nalaza, 
osim što se na 18 cm od anokutane granice prikazivao 
manji polip koji se u istom aktu odstranio, a PHD           
je odgovarala tubularnom adenomu. Bolesnica            
je otpuštena na kućnu njegu s preporukama 
simptomatskog tretmana. Četvrtoga dana po otpustu 
javila se treskavica, uz recidiv febrilnog enterokolitisa, 
nalaz kliničkoga statusa bio je sličan kao kod 
prethodnog prijama. U laboratorijskim nalazima 
izdvajala se povišena SE 41, CRP 150,4 mg/l, L 14.1 
i segmentirani neutrofili 73%, urinokultura i bakte-
riološki nalazi stolice bili su negativni, a stolica na 
toxin C difficile bila je pozitivna 1,68. Kako se radilo 
o četvrtom recidivu CDI-a, provedeno je hospitalno 
liječenje fidaksomicinom peroralno 2 x 200 mg /10 
dana. Od trećega dana liječenja bolesnica je postala 
afebrilna, uz postupnu normalizaciju stolice. Tijekom 
terapije prvih dana osjećala je blažu mučninu bez 
drugih nuspojava. Kod otpusta bolesnica je bila 
urednih vrijednosti reaktanata upale i dobroga općeg 
stanja. Nalaz stolice na toxin C. difficile bio je 
negativan četvrtoga dana, te desetoga dana tretmana 
fidaksomicinom. Nastavljene su ambulantne kontrole 
svakih 10-ak dana kroz naredna tri mjeseca, bez 
rekuriranja bolesti u razdoblju praćenja, a nalaz 
stolice na toxin C. difficile višekratno je bio 
negativan. Dinamika laboratorijskih nalaza tijekom 
liječenja bolesnice prikazana je u Tablici 1. 
Zaključno, kod naše bolesnice postignuto je izlječenje 
rekurirajuće CDI fidaksomicinom.  
 
 
Tablica 1. Prikaz laboratorijskih vrijednosti  tijekom liječenja rekurirajuće C. difficile infekcije (CDI)  
Table 1.    Laboratory findings during the treatment of  recurrence  C. difficile infection (CDI)  
 
Laboratorijski nalazi/ 
referentne  vrijednosti 
Laboratory findings/ 
 the reference value 
 

























– 30 dana 
Follow-up after 
fidaxomicin 
treatment – 30 
days 
Brzina sedimentacije 
eritrocita (SE)  
Erythrocytes  
sedimentation rate 
5-28 mm/3.6 ks 
39 66 50 34 41 28 
Leukociti  (L)  
Leukocytes total 
3.4-9.7x109/L 
5.5 6.4 9.1 19.2 14.1 6.6 
Neutrofilni granulociti  
Neutrophilic granulocytes 
44-72% 








8.4 18.2 7.4 3.8 6 8 
Eozinofilni granulociti 
Eosinophilic  granulocytes 
0-7% 
1.5 2.5 1.5 0.1 1.7 1.8 






0.5 0.6 0.4 0.2 0.3 0.5 
Eritrociti  (E)  
Erythrocytes 
3.86-5.08x1012/L 








0.347 0.302 0,327 0.333 0.335 0.323 
Prosječni volumen 
eritrocita (MCV)  
Mean corpuscular volume 
erythrocytes 
83.0-97.2 fL 
92.5 92.4 91.6 91 89.8 91 
Trombociti (Trc)  
Platelets 
158-424x109/L 
363 409 393 367 268 343 
C-reaktivni protein (CRP)  
C-reactive protein 
<5.0 mg/L 
17.1 96.3 22.6 42.5 150.4 6.8 
Kalij (K+)  
Potassium 
3.9-5.1 mmol/L 
4.7 4.3 4.4 3.9 3.4 4.9 
Kreatinin/Creatinine  
64-104 umol/L 
76 153 87 91 81 94 
Bilirubin ukupni  
Bilirubin total 
3-20 umol/L 









transferase 9-35 U/L 
9 / / 11 17 16 
Alkalna fosfataza (AF)/  
Alkaline phosphatase 
64-153 U/L 
46 / / 51 52 60 
Alfa amilaza u serumu 
(AMS) 
Alpha amylase in serum 
23-91 U/L 
53 74 / 168 102 110 
Stolica na C. difficile toxin 
(EIA) / 
Stool C. difficile toxin test 
(EIA) negative <0.13-0.37 
>positive 









Cilj prikaza slučaja naše bolesnice bio je navesti 
epidemiološke, kliničke i laboratorijske karakteristike 
rekurirajuće C. difficile dijarealne infekcije u osobe 
starije životne dobi, te terapijske procedure i ishod 
liječenja. Prema rezultatima ostalih studija, naj-
zastupljenija populacija bolesnika s PAD-om je          
ona životne dobi ≥ 60 godina s često pridruženim 
komorbiditetima uglavnom kardiovaskularne, neuro-
loške i endokrinološke bolesti.2,5,9,10,11 Kod naše 
bolesnice osim čimbenika rizika starije životne dobi 
(83 godine), te komorbiditeta kardiovaskularne 
bolesti, dodatni čimbenik razvoja CDI je povremeno 
uzimanje inhibitora protonske pumpe (pantoprazol), 
na što upućuju neki autori.12 Ostali rizični čimbenici 
kao što su prethodno uzimanja antimikrobnih lijekova 
i prethodna hospitalizacija ≤ 30 dana prije razvoja 
bolesti, nisu bili slučaj kod naše bolesnice.1,2 
Bolesnica je u tri navrata hospitalizirana na Infekto-
loškom odjelu Opće županijske bolnice Požega pod 
blagom do srednje teškom slikom kolitisa, krvne 
pretrage obavljene se u hematološko-biokemijskom 
laboratoriju, a mikrobiološke u mikrobiološkom 
laboratoriju naše bolnice. Dijagnoza je postavljena na 
temelju epidemioloških i anamnestičkih podataka, a 
klinička i laboratorijska obilježja nisu odstupala od 
onih opisanih u drugim istraživanjima.1,2,16,17,18,20 
Leukocitoza periferne krvi (L > 20x109/L) i povišen 
CRP često se u literaturi opisuju kao surogat marker 
težine bolesti povezane s C. difficile u bolesnika 
hospitaliziranih zbog dijareje.2,16 Naša bolesnica se 
razboljela 4 tjedna prije hospitalizacije, a liječenje 
prve epizode CDI provodilo se ambulantno u 
nekontroliranim uvjetima, što je jedan od mogućih 
razloga rekurirajućim CDI. Također, vrijednosti CRP-
a bile su povišene od 17-150 mg/L, uz leukocitozu 
periferne krvi sa skretanjem u desno (L 19x 109/L), 
što je surogat marker težine bolesti, kao i potencijalni 
razlog rekuriranju infekcije koja se prema nekim 
studijama očekuje u oko 25% slučajeva.14,15,16 
Bolesnica je tretirana sukladno smjernicama 
ESCMID-a, pa su prva epizoda bolesti i prvi recidiv 
liječeni metronidazolom peroralno, a daljnja dva 
recidiva vankomicinom peroralno u trajanju od 10, 
odnosno 14 dana, bez terapijskog efekta, što je 
indiciralo liječenje fidaksomicinom peroralno, uz 
postizanje terapijskoga izlječenja.2,4,18,21,24,25 Nakon tri 
mjeseca ambulantnog praćenja nije evidentiran novi 
recidiv CDI-a, što potvrđuje efikasnost fidaksomicina 
u liječenju rekurirajućih CDI, gdje se signifikantno 
očekuje manja stopa rekuriranja (oko 7-15%) u 
odnosu na vankomicin (25-27%).26,27,28,29,30 Zaključno, 
potrebna je racionalna upotreba fidaksomicina, 




S obzirom na porast incidencije CDI i pojavu 
hipervirulentnoga soja, važno je rano postavljanje 
etiološke dijagnoze i provođenje specifične terapije u 
skladu s osnovnim smjernicama, uz primjenu i 
alternativnih terapijskih mogućnosti u svrhu povoljni-
jega ishoda liječenja bolesti, preveniranja rekurira-
jućih CDI, te smanjenja bolničkih troškova liječenja. 
U slučaju naše bolesnice fidaksomicin se pokazao kao 
efikasan lijek izbora u tretmanu srednje teškog 
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